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Моноцитарні лейкози підрозділяються на гост-
рий моноцитарний, гострий мієломоноцитарний і 
хронічний мієломоноцитарний лейкоз. Гострі лей-
кози моноцитарного походження зустрічаються 
рідко і складні для діагностики. Вони складають 
близько 3-6% всіх гострих мієлоїдних лейкозів. Се-
редній вік пацієнтів біля 50 років, але це захворю-
вання може зустрічатися в різному віці. Гострий 
монобластний лейкоз зустрічався найчастіше у 
молодих людей, а моноцитарний – у дорослих. 
Гострий моноцитарний лейкоз відрізняється від 
усіх гострих мієлоїдних лейкемій, до яких належить 
згідно МКБ 10, розповсюдженням на тканини без 
відповідних значних гострих скарг хворих, що обу-
мовлює не рідко пізнє звернення їх до лікаря. При 
цьому морфологічні змін в аналізі периферійної 
крові можуть бути ще не виражені, що також ускла-
днює діагностику для клініцистів. Тому, актуальни-
ми є літературні огляди про цей тип гострих мієло-
їдних лейкемій для своєчасної його діагностики. 
Мета – визначити клініко-лабораторні особли-
вості і диференціально-діагностичні ознаки гостро-
го моноцитарного лейкозу в порівнянні з гострими 
мієлобластними лейкеміями. 
Матеріал та методи. Клінічні обстеження, 
морфологічні, цитохімічні, цитогенетичні, імунофе-
нотипічні дослідження крові та кісткового мозку. 
Результати дослідження. У клінічній картині 
перебігу гострий моноцитарний лейкоз відрізняєть-
ся від інших типів гострих мієлоїдних лейкозів час-
тим ураженням поза органів кровотворення: шкіри 
з висипками, гіперплазією ясень з кровотечею, що 
було і в нашому клінічному випадку. 
Морфологічні ознаки клітин моноцитарного 
ряду частково диференційовані або зрілі, з негати-
вною реакцією на мієлопероксідазу в них, на відмі-
ну від гострого мієлобластного лейкозу.  
Наявність моноцитозу в периферійній крові з 
ознаками омолодження клітин, навіть при відсутно-
сті бластемі, потребує своєчасного цитологічного 
дослідження кісткового мозку для виключення гост-
рого моноцитарного лейкозу.  
Потрібне подальше накопичення світового дос-
віду спостереження клінічних випадків і сучасних 
методів діагностики гострого моноцитарного лейко-
зу для своєчасної його діагностики. 
Ключові слова: гострі моноцитарні лейкемії, 
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Зв'язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дане дослідження є ініціатив-
ним. 
Вступ. Моноцитарні лейкози підрозділяються 
на гострий моноцитарний (AMоL), гострий мієломо-
ноцитарний (AMМL) і хронічний мієломоноцитар-
ний лейкоз [4, 21]. Гострі лейкози моноцитарного 
походження (AML-M5) зустрічаються рідко і складні 
для діагностики. Вони складають близько 3-6% всіх 
гострих мієлоїдних лейкозів. AMоL відрізняється 
від інших гострих мієлоїдних лейкозів не значною 
клінічною картиною і морфологічними змінами в 
периферійній крові деякий термін до типових кліні-
ко-лабораторних ознак. Тому, актуальними є літе-
ратурні огляди випадків гострого моноцитарного 
лейкозу для своєчасної його діагностики. 
Мета дослідження – визначити клініко-
лабораторні особливості і диференціально-
діагностичні ознаки гострого моноцитарного лейко-
зу в порівнянні з гострими мієлобластними лейке-
міями. 
Матеріал та методи дослідження. Клінічні 
обстеження, морфологічні, цитохімічні, цитогенети-
чні, імунофенотипічні дослідження крові та кістко-
вого мозку. 
Дослідження виконані з дотриманням основних 
положень «Правил етичних принципів проведення 
наукових медичних досліджень за участю люди-
ни», затверджених Гельсінською декларацією 
(1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви ЄЕС 
№ 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Гострий мієлоїдний лейкоз – це клональне пухлин-
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не захворювання кровотворної тканини, пов'язане 
з мутацією в клітці-попередниці гемопоезу, наслід-
ком якої стає блок диференціювання і безконт-
рольна проліферація незрілих мієлоїдних клітин  
[3, 4]. 
Класифікація ВООЗ (2008) поділяє всі AML, 
ґрунтуючись на їх цитогенетичних і молекулярно-
генетичних особливостях, і саме ці особливості 
формують клініко-патологічні групи. В останній ве-
рсії ВООЗ (2016) до гострого мієломоноцитарного 
лейкозу (AML-M4) і AML-M5 додані мієлоїдна сар-
кома (відома як гранулоцитарна саркома або хло-
рома), мієлоїдна проліферація, пов'язана з синдро-
мом Дауна [9]. 
Середній вік пацієнтів біля 50 років, але це за-
хворювання може зустрічатися в різному віці [1, 12, 
14]. У молодших людей найчастіше зустрічався 
гострий монобластний лейкоз (AML-M5а), у дорос-
лих – моноцитарний (AML-M5в) [2, 15, 18].  
Скарги хворих і клінічні ознаки при гострому 
моноцитарному лейкозі подібні таким при гострому 
мієломоноцитарному лейкозі і є проявами недоста-
тності кісткового мозку. Зокрема, характерні ане-
мічний, геморагічний синдром у вигляді синців на 
шкірі і кровотеч із слизових оболонок, підвищення 
температури, загальна інтоксикація, інфекційні 
ускладнення, які погано піддаються лікуванню. Гі-
пертрофія ясен та інфільтрація шкіри частіше зу-
стрічаються при AMoL [18, 19, 20]. 
Типовими для клініки моноцитарного лейкозу є 
розвиток пухлини з лейкемічних клітин поза кістко-
вого мозку (мієлосаркома, хлорома), ураження шкі-
ри з поширеним висипанням. Крім клінічних, вони 
мають певні гістологічні та імуногістохімічні ознаки 
[5, 7]. Гострий мієлолейкоз, на відміну від моноци-
тарних, зазвичай не утворює пухлин [9]. При M5b 
описані випадки синдрому лізису пухлини, ДВС-
синдрому, тимчасове підвищена кількості тромбо-
цитів, яке передує лейкемічному шкірному лейкозу, 
грибоподібного мікозу із збільшеною кількістю цир-
кулюючих незрілих мононуклеарів, синдром моно-
нуклеозу, викликаний вірусом вітряної віспи, одно-
часної мієломної хвороби [18]. Дуже часті виразко-
во-некротичні ураження порожнини рота і області 
прямої кишки, незначна лімфаденопатія і помірна 
гепатоспленомегалія. Лейкемічна інфільтрація шкі-
ри, ясен і центральної нервової системи спостері-
гається виключно у пацієнтів з М5 [14, 16].  
Найбільш поширеним є тип початкової пред-
лейкемічної фази з характерною анемією та інши-
ми цитопеніями разом з клітинним, не лейкозним 
кістковим мозком. Під час цієї фази ці випадки мо-
жуть клінічно нагадувати апластичну анемію, але є 
прогресуючі, хоча і повільні, зміни, які в кінцевому 
підсумку призводять до явної лейкемії [10]. Описа-
но пацієнтів з М5 з великою екстрамедулярною 
лейкемічною інфільтрацією тканини, як приклади 
істинних гістіоцитарних «лімфом» [12, 20].  
Лабораторна діагностика. Цитоморфологіч-
но бластні клітини при М5 можуть бути недиферен-
ційованими або диференційованими моноцитарни-
ми, при М4 – змішані популяції моноцитарних і міє-
лобластних клітин [18, 19, 22]. Критеріями діагнозу 
AMоL є наявність більш, ніж 20% (ВООЗ- класифі-
кація) або більше 30% (Американо-британська 
(FAB) класифікація) мієлобластів в аспіраті кістко-
вого мозку, моноцитарних клітин більше 80% нее-
ритроїдних клітин. При AML-M5a (гострий монобла-
стний лейкоз) більше 80% моноцитарних клітин є 
монобласти, при AML-M5b (гострий моноцитарний 
лейкоз) – менше 80%, а промоноцити і моноцити 
складають більшість лейкозних клітин [4, 5, 8, 12, 
14, 15]. У периферійній крові переважають зрілі 
моноцити або промоноцити (<80% клітин лінії мо-
ноцитів є монобласти, зазвичай <20%) [2, 18]. Кіст-
ковий мозок часто гіперклітинний, фіброз спостері-
гається рідше, палички Ауера бувають рідко [15]. 
Монобласти можна відрізнити за наявністю 
приблизно округлого ядра, тонкого мереживного 
хроматину і надмірної, часто базофильної цито-
плазми, промоноцити мають більш звивисте ядро, і 
їх цитоплазма може містити метахроматичні грану-
ли [6, 12]. Гістологічно промоноцити з менш базо-
фільною цитоплазмою і великою кількістю азуро-
фільних гранул, ніж монобласти, мають звернуті 
або церебриформні ядра з тонким хроматином, 
поширений еритрофагоцитоз [8, 9].  
При цитохімічному досліджені монобласти є 
мієлопероксидазо(МПО)–негативні. Як моноблас-
ти, так і промоноцити фарбуються позитивно на 
неспецифічну естеразу (NSE), яка інгібується фто-
ридом натрію, проте NSE часто може бути негатив-
ним. При лейкозі мієломонобластному (М4) лейкоз-
ні клітини на МПО, неспецифічну естеразу - пози-
тивні [6, 12, 13, 20]. AML-M5 слід враховувати на-
віть тоді, коли лейкемічні клітини слабко позитивні 
щодо фарбування α-NB [25]. 
Характерними для моноцитарного диференці-
ювання, на відміну від мієлоїдного, є присутність 
Fc-рецептора для IgG і C'3, продукція колонієсти-
мулюючої активності, адгезія до скла і фагоцитар-
на здатність, низька активність TdT, наявність по-
верхневих «оборок» і «гребенів» при електронно-
мікроскопічному скануванні, і підвищення рівня 
сироваткового лізоциму [16, 21, 22]. 
Фенотипічно неопластичні клітини при AMoL 
можуть бути ідентифіковані, як CD45, CD4, CD11c, 
CD33, CD64, HLA Dr [12]. Клітини AML M5 в різно-
му ступеню варіабельно експресують мієлоїдні 
(CD13, CD33) та моноцитарні (CD11b, CD11c)  
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поверхневі клітинні антигени, можуть також абер-
рантно експресувати B-клітинний маркер CD20 і / 
або NK маркер CD56. Монобласти можуть бути 
позитивні на маркер мієлоїдних стовбурових клітин 
CD34 [6, 20]. Недиференційовані і біфенотипічні 
гострі лейкози не є строго AML, мають як лімфоци-
тарні, так і мієлоїдні особливості. Їх іноді назива-
ють змішаним фенотипом гострих лейкозів (MPAL) 
[9]. Описано випадок лімфоми з «нульовою» кліти-
ною, термінальними деоксінуклеотіділ-трансфераз-
позитивними лімфобластами з моноцитарними 
ознаками клітин в кісткового мозку. Спостерігались 
випадки з подвійними популяціями лімфоїдних і 
моноцитоїдних лейкозних клітин [21]. Описаний 
випадок AML M5 з більшістю лейкемічних клітин, 
позитивних щодо глікофорину-А, як специфічного 
маркеру еритроїдної лінії. Цей своєрідний імунофе-
нотип можна інтерпретувати, як похідний від зви-
чайного мієло-еритроїдного попередника, який за-
знав лейкемічної трансформації [13]. AMoL та хро-
нічний мієломоноцитарний лейкоз відрізняються 
побічно експресованими антигенами та кількістю 
гранулоцитарних клітин [18]. 
Хвороба, як правило, виникає в зв'язку з набу-
тими, а не спадковими мутаціями. У більшості ви-
падків точні причини подібних змін невідомі [2]. 
Існує сильний зв'язок AMoL з делеціями і трансло-
каціями, що включають11 хромосоми 11 [5, 12]. 
Каріотипи хворих на AML M5 були неоднорідними. 
CD11b був єдиним лейкемічним клітинним антиге-
ном, вираженим по-різному в M5a (53%) порівняно 
з M5b (77%) у значній мірі [23]. Мутації FLT3 спо-
стерігалися в 30% випадках і є причиною  
еритрофагоцитоза і коагулопатій [18]. AML з інвер-
сією 16, 13 становить 5-8% всіх AML, характеризу-
ється ознаками моноцитарного і гранулоцитарного 
диференціювання бластів, наявністю в кістковому 
мозку. аномальних клітин еозинофільного ряду  
[1].  
Прогноз AML M5 схожий на не-M5 AML, M5a та 
M5b не відрізняються за імунофенотипом, цитоге-
нетикою або клінічним результатом [24]. Встанов-
лено зв'язок між появою специфічного ураження 
шкіри і несприятливим прогнозом тривалості життя 
при гострого лейкозу [7]. Прогностично несприят-
ливими ознаками перебігу AMоL є високий рівень 
лейкоцитів (> 100 000 / мм 3) на момент постанов-
ки діагнозу [9, 17], наявність попереднього мієло-
диспластичного синдрому, нейролейкемії, феноти-
пу клітин СD41, глікофорін А. Сприятливими фак-
торами для перебігу хвороби є позитивна відповідь 
на терапію, фенотип клітин CD13, CD14, CD68, 
CD61. Транслокація t (8; 16) часто спостерігається 
при AML-М5, асоціюється з гемофагоцитозом. Вва-
жається, що транслокація MLL 11q23 при типі М5 
прогностично несприятлива, у порівнянні з аналогі-
чною транслокацією при інших типах AML, а також 
в порівнянні з іншими транслокаціями [9, 18].  
Лікування складається з агресивних схем хіміо-
терапії. Основними препаратами є цитарабін, ан-
трацикліни, етопозид. Хіміотерапія також вводить-
ся інтратекально для лікування або, для запобіган-
ня ЦНС-лейкозу. Лікування аллоТКМ залежить від 
цитогенетичних аномалій, відповіді на хіміотерапію 
і наявності донора [14, 22]. Результат терапії AML-
M5 залишається поганим із загальним виживанням 
35-60% при інтенсивній хіміотерапії [14, 15].  
Ведуться розробки препарату (Tan IIA), за допомо-
гою якого при AMoL регулюються апоптоз та ауто-
фагія клітин, що може бути потенційним агентом 
для поліпшення симптомів лейкозу в майбутньому 
[26].  
Клінічний випадок 
Жінка 45 років госпіталізована у стаціонар зі 
скаргами на значну загальну слабкість, швидку 
втомлюваність, головний біль, запаморочення, 
задишку, серцебиття при незначному фізичному 
напруженні, субфебрильну температуру. Хворіє 2 
тижні, лікувалась з приводу ГРВІ. Була маточна 
кровотеча. Амбулаторно в гемограмі виявлено ва-
жку анемію, тромбоцитопенію, помірну лейкопенію, 
лімфо-, моноцитоз, високу ШОЕ. Стан хворої був 
важким. Правильної статури, достатньої ваги. Шкі-
ра і слизові оболонки бліді, крововиливи в містах 
ін’єкцій. Л/вузли не збільшені. В легенях везикуляр-
не дихання. Тони серця приглушені, ритм правиль-
ний. АД 120/90 мм рт ст, ЧСС 92 уд. в 1 хв. Живіт 
м’який, безболісний. Печінка на 1 см нижче ребра, 
селезінка – на 2 см.  
Результати лабораторних досліджень 
Мієлограма 14.12.15: баластні клітини 22,4%, 
нейтрофільні мієлоцити 4,0%, метамієлоцити 1,8%, 
паличкоядерні нейтрофіли 8%, сегментоядерні 
нейтрофіли 4,8%, еозінофіли 0,4%, базофіли 0,2%, 
лімфоцити 17,8%, моноцити незрілі 43,6%, плазма-
тичні клітини 0,8%, еритробласти 0,2%, пронормо-
цити 0,4%, нормоцити базофільні 0,8%, нормоцити 
поліхроматофільні 0,6%, нормоцити оксифільні 
0,4%. Мегакаріоцити 1:500 клітин, індекс зрілості 
нейтрофілів 0,88, індекс зрілості еритробластів 
0,42. Клітин моноцитарного ряду було 58% від усіх 
клітин кісткового мозку і 75% від не-еритроїдних 
клітин. Спостерігались ознаки дисплазії кровотво-
рення. При підрахунку препаратів кісткового мозку 
зустрічаються мієлобласти з паличкою Ауера в 
цитоплазмі і незрілі моноцитоїдні клітини з дрібни-
ми азурофільними гранулами в цитоплазмі. При 
цитохімічному дослідженні бластних клітин реакція 
на мієлопероксидазу (МПО) була позитивною у 
31%, негативною – у 69%. (рис. 1, 2).  
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У мазку ПК з’являлись нормобласти, гіпохромія 
еритроцитів, як прояви мієлодисплазії кровотво-
рення (табл. 1). Результати біохімічних досліджень 
функції печінки і нирок в нормі, аналіз сечі без па-
тології.  
Особливістю випадку було наступне. Кількість 
бластів за критеріями ВООЗ класифікації характер-
на для гострого лейкозу, але не за поширеною ще 
сьогодні FAB-класифікацією. Кількість моноцитоїд-
них клітин також не відповідали критеріям гострого 
моноцитарного лейкозу [4, 5, 8, 12, 15], мала місце 
диплазія кровотворення. За діагностичними крите-
ріями [4] це відповідало мієлодиспластичному син-
дрому (МДС) із надлишком бластів (РАІБ 2). Клініч-
ний діагноз: з трансформацією в гострий мієломо-
ноцитарний лейкоз. Ускладнення: анемія, тромбо-
цитопенія, інтоксикація. Після курса стандартної 
хіміотерапіїї циторабіном з доксірубіцином за схе-
мою (7+3) стан хворої покращився: нормалізува-
лась температура, печінка і селезінка зменшились 
в розмірах. Але в ПК залишалася панцитопенія, що 
вказувало на відсутність відновлення нормального 
кровотворення. Через тиждень хвора госпіталізо-
вана з фебрильною температурою, рясними висип-
ками на кінцівках рожево-синього кольору, дрібни-
ми синцями розміром до 1 см, з’явились припух-
лість і біль у яснах. За даними літератури лейке-
мічна інфільтрація поза органів кровотворення ха-
рактерна для моноцитарних пухлин крові [4, 5, 8, 
12, 15]. В аналізі крові важка анемія, в лейкофор-
мулі зниження гранулоцитів, підвищення лімфоци-
тів і моноцитів, ознаки дисплазії кровотворення. 
При цьому були нормальні показники кількості  
лейкоцитів, незначна кількість бластів, помірна 
тромбоцитопенія. Відсутність значної бластемії у 
периферійній крові і кістковому мозку, наявність 
МДС не типово для гострих лейкемій. Після курсу 
хіміотерапії і трансфузії еритроцитарної маси за-
гальний стан хворої покращився на нетривалий 
термін. 
Характерні ознаки ГЛ за 
кількістю клітин спостерігались 
лише через 1,5 місяця. В пери-
ферійній крові з’явились: знач-
ні лейкоцитоз (78 - 85 Г/л) і 
бластемія (55 - 65%), важка 
тромбоцитопенія, крім анемії, 
яка була раніше. В мієлограмі - 
підвищилась кількість бластів 
(39,4%) при зменшенні моно-
цитозу (25,2%), зрілих клітин 
гранулоцитарного і еритроїд-
ного ростків. При цитохімічно-
му дослідженні бластних клі-
тин реакція на МПО позитивна 
у 43% клітин (мієлобласти - 
17% від усіх клітин). Клітин 
моноцитарного ряду було 48% 
від усіх клітин кісткового мозку 
і 52% від не еритроїдних, що 
Таблиця 1 - Аналізи периферійної крові (ПК) в динаміці 
Показники 14.12.15 4.01.16 19.01.16 23.02.16 4.04.16 4.05.16 
Еритроцит Т/л 1,6 2 1,6 1,9 2,2 1,1 
Гемоглобін г/л 47 55 47 50 65 30 
Кол. пок. 0,87 0,84 0,86 0,79 0,87 0,82 
Лейкоцити Г/л 3,3 7 2,1 6,2 78 5,5 
Плазмацити % 0 0 1 15 0 2 
Бласти % 7 8 3 6 55 51 
Мієлоцити % 0 0 0 1 1 1 
Юні % 0 0 0 2 1 0 
П/яд. нейтр. % 1 1 1 2 2 1 
С/яд. нейтр. % 15 6 12 25 2 9 
Лімфоцити % 50 57 66 49 9 17 
Моноцити % 27 28 17 13 24 19 
Тромбоцит Г/л 33,6 128 12,8 131,1 17,6 3,3 
Ретикулоцит % од. в пр. 0,5 од. в пр. 1,2 од. в пр. 0 
ШОЕ мм/год 67 81 62 35 30 85 
Рис. 1. Монобласти, мієлобласт, промоноцити,  
зрілі моноцити 
Рис. 2. Реакція на МПО в монобластах  
негативна 
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відповідало типу М4 гострих мієлоїдних лейкозів 
[4].  
Особливістю наведеного клінічного випадку є 
наявність МДС до класичних проявів гострого лей-
козу, що зустрічається досить рідко і несприятливо 
для перебігу останнього [9]. Крім того, тип М4 в 
даному випадку, також зустрічається рідко і має 
свої специфічні клініко-лабораторні ознаки, зв’язані 
з лейкемічними моноцитоїдними клітинами, що 
заслуговує уваги лікаря клініциста при диференціа-
льній діагностиці моноцитозів в ПК.  
Висновки. У клінічній картині перебігу гострий 
моноцитарний лейкоз відрізняється від інших типів 
гострих мієлоїдних лейкозів частим ураженням 
поза органів кровотворення: шкіри з висипками, 
гіперплазія ясень з кровотечею, що мало місце в 
описаному клінічному випадку. 
Морфологічні ознаки клітин моноцитарного 
ряду частково диференційовані або зрілі, з негати-
вною реакцією на мієлопероксідазу в них, на відмі-
ну від гострого мієлобластного лейкозу.  
Наявність моноцитозу в периферійній крові з 
ознаками омолодження клітин, навіть при відсутно-
сті бластемі, потребує своєчасного цитологічного 
дослідження кісткового мозку для виключення гост-
рого моноцитарного лейкозу.  
Перспективи подальших досліджень. По-
дальше накопичення світового досвіду спостере-
ження клінічних випадків і сучасних методів діагно-
стики гострого моноцитарного лейкозу для своє-
часної їх діагностики. 
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УДК 616.155.392 
ОСТРЫЙ МОНОЦИТАРНЫЙ ЛЕЙКОЗ 
Песоцкая Л. А., Гетман М. Г., Симонова Т. А., Писаревская О. В., Опрятная Т. О. 
Резюме. Моноцитарный лейкоз может подразделяться на острый моноцитарный лейкоз, острый мие-
ломоноцитарный лейкоз, хронический миеломоноцитарный лейкоз. Острые лейкозы моноцитарного про-
исхождения составляют около 3-6% всех острых миелоидных лейкозов. Средний возраст пациентов око-
ло 50 лет, но это заболевание может встречаться в разном возрасте. Острый монобластный лейкоз 
встречается чаще у молодых людей, а моноцитарный – у взрослых. Острый моноцитарный лейкоз отли-
чается от других типов острых миелоидных лейкемий, к которым относится согласно МКБ 10, распро-
странением на ткани без соответствующих выраженных жалоб больных, что обусловливает нередко 
позднее обращение пациентов за медицинской помощью. При этом морфологические изменения в ана-
лизе периферической крови могут быть также не выраженными, что затрудняет диагностику для клини-
цистов. Поэтому, актуальны литературные обзоры об этом типе острых миелоидных лейкемий для свое-
временного его выявления. 
Цель – определить клинико-лабораторные особенности и дифференциально-диагностические при-
знаки острого моноцитарного лейкоза по сравнению с острыми миелобластными лейкемиями. 
Материал и методы. Клинические данные, морфологические, цитохимические, цитогенетические, 
иммунофенотипические исследования крови и костного мозга. 
Результаты исследования. В клинической картине течения острый моноцитарный лейкоз отличает-
ся от других типов острых миелоидных лейкозов частым поражением тканей вне органов кроветворения: 
кожи с высыпаниями, гиперплазия десен с кровотечением, что наблюдалось в представленном клиниче-
ском случае. Морфологические признаки клеток моноцитарного ростка частично дифференцированы или 
зрелые, с отрицательной реакцией на миелопероксидазу в них, в отличие от острых миелобластных лей-
козов. 
Наличие моноцитоза  в периферической крови с признаками омоложения клеток, даже при отсутст-
вии бластных клеток, требует своевременного цитологического исследования костного мозга для исклю-
чения острого моноцитарного лейкоза. 
Требуется дальнейшее накопление мирового опыта наблюдений клинических случаев и современ-
ных методов диагностики острого моноцитарного лейкоза для своевременной его диагностики. 
Ключевые слова: острый моноцитарный лейкоз, диагностика, течение. 
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UDC 616.155.392 
Acute Monocitary Leukosis 
Pesotskaya L., Getman M., Simonova T., Pisarevskaya O., Opriatnaya T. 
Abstract. Acute myeloid leukemia is a clonal tumor disease of the hematopoietic tissue associated with a 
mutation in the hematopoietic progenitor cell, which results in differentiation block and uncontrolled proliferation 
of immature myeloid cells. 
Material and methods. We used clinical data, morphological, cytochemical, cytogenetic, immunophenotypic 
blood and bone marrow studies. 
Results and discussion. Monocytic leukemia can be subdivided into acute monocytic leukemia, acute mye-
lomonocytic leukemia, and chronic myelomonocytic leukemia. Monocytic acute leukemia accounts for about 3-
6% of all acute myeloid leukemias. The average age of patients is about 50 years, but this disease can occur at 
different ages. Acute monoblastic leukemia is most common in young people, and monocytic usually happens to 
adults. Acute monocytic leukemia differs from all acute myeloid leukemias to which it belongs, according to ICD 
10, by spreading to the tissues without corresponding significant acute complaints of patients, which frequently 
causes their late visit to the doctor. However, morphological changes in the analysis of peripheral blood may not 
yet be pronounced, which also complicates the diagnosis for clinicians, especially in the context of limiting the 
necessary highly qualified studies. Therefore, reviews of particular types of acute myeloid leukemia for timely 
suspecting of the disease and consultation of the hematologist are relevant. 
Patients' complaints and clinical signs of acute monocytic leukemia are similar to those of acute myelo-
monocytic leukemia and are manifestations of bone marrow failure. In particular, anemic, hemorrhagic syn-
drome in the form of bruising on the skin and bleeding from the mucous membranes, fever, general intoxication, 
infectious complications that are poorly treatable are characteristic. 
Typical for the clinic of monocytic leukemia is the development of a tumor from leukemic cells outside the 
bone marrow (myelosarcoma, chromium), lesions of the skin with widespread rash, gum hypertrophy with bleed-
ing. In addition to clinical, there are certain histological, immunohistochemical, cytochemical, phenotypic and 
cytogenetic differential diagnostic features of monocytic leukemias, and prognostic factors of their course, other 
than myeloblastic leukemias. 
Conclusion. The clinical picture of the course of acute monocytic leukemia differs from other types of acute 
myeloid leukemia by frequent lesions of tissues outside the organs of hematopoiesis: skin with rashes, gingival 
hyperplasia with bleeding, which was observed in the presentation of the clinical case. The morphological fea-
tures of monocytic germ cells are partially differentiated or mature, with a negative response to myeloperoxidase 
in them, in contrast to acute myeloblastic leukemias. The presence of monocytosis in peripheral blood with signs 
of cell rejuvenation, even in the absence of blast cells, requires timely cytological examination of the bone mar-
row to exclude acute monocytic leukemia. 
It is necessary to further accumulate world experience of clinical cases observation and modern methods of 
acute monocytic leukemia diagnosis for its timely diagnosis. 
Keywords: acute monocytic leukemia, diagnosis, course. 
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